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Резюме. Дексмедетомідин є доволі новим і перспективним препаратом у використанні в інтенсивній тера-
пії та при оперативних втручаннях. Враховуючи те, що він є агоністом альфа-2-адренорецепторів, дексме-
детомідин має аналгетичний, седативний ефект і впливає на показники гемодинаміки. Завдяки тому, що 
дексмедетомідин не має здатності пригнічувати дихання, він може використовуватись у пацієнтів з по-
рушенням дихання. Дексмедетомідин має мінімальну кількість побічних ефектів та широкий спектр вико-
ристання. 
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Актуальність
Дексмедетомідин є селективним агоністом альфа- 2-
адренорецепторів з широким спектром фармаколо-
гічних властивостей. Він має симпатолітичний ефект 
завдяки зменшенню вивільнення норадреналіну з пре-
синаптичної ділянки симпатичних нервів. Седативний 
ефект обумовлений зниженням збудження в блакитній 
плямі стовбура головного мозку (ядро з переважанням 
норадренергічних нейронів). Дексмедетомідин має 
аналгетичний ефект. Вплив на серцево-судинну систе-
му має дозозалежний характер – при низькій швид-
кості інфузії переважає центральний ефект, що при-
зводить до зниження ЧСС і артеріального тиску, а при 
використанні високих доз переважає периферична 
вазоконстрикція, що призводить до підвищення судин-
ного опору, АТ і подальшого посилення брадикардії. 
Дексмедетомідин практично не має впливу на пригні-
чення дихання при застосуванні в якості монотерапії 
для здорових пацієнтів.
Фармакологічні властивості
Фармакологічні ефекти дексмедетомідину пов’язані зі 
стимуляцією альфа-2а-адренорецепторів, які розта-
шовані в блакитній плямі стовбура мозку. Цей вплив 
порушує адренергічну передачу по висхідних нервових 
волокнах у вентролатеральному преоптичному ядрі 
таламуса (VLPO), що призводить до ГАМК-ергічного 
гальмування тубуломамілярного ядра (TMn). Дослі-
дження доказують, що саме через цю систему реалі-
зується механізм повільного сну [1, 2]. Таким чином, 
дексмедетомідин викликає сон, максимально набли-
жений до фізіологічного. При введені препарату паці-
єнти спокійні і доступні для контакту, а після завершен-
ня контакту повертаються до сну [3].
Щодо анальгезуючого ефекту, то дослідники мають 
різні точки зору. При двох різних дослідженнях дексме-
детомідин в одному викликав анальгезію, а в іншому 
дослідженні – ні. Використовувались методи теплово-
го та електричного впливу на руку добровольців [4]. На 
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основі цих двох досліджень можна зробити висновки, 
що інфузія дексмедетомідину не зменшує больову чут-
ливість, але змінює сприйняття пацієнтом болю [5, 6]. 
Така дія, як підвищення толерантності, а не больового 
порогу, може пояснити описане раніше зменшення по-
треби в опіоїдах у післяопераційному періоді [7]. Вра-
ховуючи цих два дослідження, випливає, що дексме-
детомідин не має аналгетичного єффекту, але здатний 
потенціювати дію інших аналгетичних препаратів, що, 
у свою чергу, може зменшувати потребу в опіоїдах 
і потенціювати дію деяких аналгетичних препаратів, 
таких як бупівакаїн. 
Вплив дексмедетомідину на показники церебральної 
гемодинаміки вивчено не настільки добре. Проте є дані, 
що його системне введення призводить до зниження 
внутрішньочерепного і церебрального перфузійного 
тиску [8, 9]. Також у деяких випадках може спостеріга-
тись зниження величини мозкового кровотоку та зни-
ження потреби мозку в кисні [10]. Зазначено, що при 
введені дексмедетомідину картина ЕЕГ схожа до актив-
ності мозку під час фізіологічного сну [11]. Аналогічно 
добре впливає на рівень BIS. Дослідження на тваринах 
показали, що дексмедетомідин може зменшувати на-
слідки церебральної ішемії [12], а також здатний сти-
мулювати утворення антиапоптичних факторів у ней-
ронах [13]. Варто відзначити, що дані нейропротективні 
ефекти добре вивчені на тваринах, але застосування 
його у повсякденній практиці ще не досліджене. 
Вплив на дихання. Дексмедетомідин із самого по-
чатку застосовувався як препарат для довготривалої 
седації в нейрохіругічному профілі у відділеннях ін-
тенсивної терапії [19]. Дексмедетомідин має седатив-
ний і анксіоліотичний ефект, який дозволяє зберігати 
контакт з пацієнтом для оцінки неврологічного статусу, 
навіть в умовах ШВЛ. 
Гемодинамічний ефект має двофазний характер. 
Використання дексмедетомідину в терапевтичних до-
зах, у вигляді інфузії, призводить до зниження систо-
лічного і діастолічного тисків [14]. Проте при різкому 
болюсному введенні або при швидкій інфузії спостері-
гається підвищення АТ [15]; це пояснюється впливом 
препарату не на центральні, а на периферичні адре-
норецептори в судинах. При цьому дексмедетомідин 
викликає розвиток дозозалежної брадикардії. Варто 
зазначити, що в терапевтичній дозі, при відсутності 
важкої патології серцево-судинної системи, зниження 
АТ не перевищує 10–15 %, а частота серцевих скоро-
чень сягає не нижче 50 ударів за хвилину [16, 17].
У деяких рандомізованих дослідженнях було дове-
дено, що дексмедетомідин здатний зменшувати часто-
ту фібриляцій шлуночків [31, 32]. 
У зв’язку з цим більшість спеціалістів характеризу-
ють ефекти дексмедетомідину як стабілізацію гемо-
динаміки, через те що відбувається пригнічення ак-
тивності симпатичної нервової системи. Навіть можна 
говорити про кардіопротективну дію для пацієнтів із 
серцево-судинною патологією, враховуючи, що після-
операційна тахікардія і гіпертонія являють велику не-
безпеку для даних категорій пацієнтів [18]. 
Застосування у ВАІТ
Було проведено масу досліджень для оцінки ефектив-
ності застосування дексмедетомідину у різних клініч-
них галузях, включаючи седацію для пацієнтів у кри-
тичному стані, для загальної й регіонарної анестезії, 
післяопераційної аналгезії, підтримки стабільної гемо-
динаміки при кардіохірургічних операціях [34]. Седа-
тивна стратегія у критично важких пацієнтів включає 
в себе незначну седацію з короткими періодами про-
будження для оцінки неврологічних, когнітивних і ди-
хальних функцій. Проте деякі седативні препарати, такі 
як лоразепам або пропофол, мають ряд побічних ефек-
тів. На відміну від інших препаратів, дексмедетомідин 
має і седативний, і анальгетичний ефект. Механізм дії 
здійснюється через альфа-2а- та альфа-2с-рецептори 
на пресинаптичному С-волокні і постсинаптичному 
спинномозковому нейроні [35]. Також дексмедетомі-
дин подовжує тривалість моторної і сенсорної блокади 
місцевих анестетиків більш ніж у 2 рази. У понад 66 % 
дексмедетомідин знижує потребу в післяопераційно-
му морфіні [36]. Зменшення потреби в опіоїдах при-
зводить до зменшеного пригнічення дихання; це може 
бути необхідним для пацієнтів, які дихають самостійно 
або які відлучаються від апарата ШВЛ.
Дексмедетомідин викликає унікальний стан, який 
має назву “кооперативна седація”. Внаслідок такого 
стану можна спостерігати за станом критично важких 
пацієнтів кожного дня, для оцінки рівня седації, аналге-
зії, неврологічних та дихальних функцій.
Корисним анальгетичним ефектом дексмедетомі-
дину при застосуванні у ВАІТ є потенціювання опіоїдів 
і відсутність пригнічення дихання. У практичній роботі 
з пацієнтами, які страждають ожирінням, цей препарат 
може виявитись незамінним. Досить показовим є клі-
нічний випадок ведення пацієнта масою 433 кг, який 
страждав також на обструктивне апное й легеневу гі-
пертензію [25]. Завдяки дексмедетомідину вдалось 
знизити кількість використання опіоїдних анальгети-
ків без пригнічення дихання. Дексмедетомідин досить 
успішно показав себе при використанні його під час 
фіброоптичної інтубації [26]. 
Підвищення толерантності до больових подраз-
ників, пригнічення симпатичної нервової системи та 
відсутність пригнічення дихальної функції роблять 
дексмедетомідин максимально хорошим препаратом 
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для седації у ВАІТ [20]. Велике дослідження MIDEX, 
в якому брало участь 500 пацієнтів, підтвердило ос-
новні переваги дексмедетомідину перед мідазоламом 
[21]. Також дексмедетомідин показав переваги під час 
екстубації і своєчасності контакту з пацієнтом; при 
цьому частота побічних ефектів не перевищує таку 
у пропофолу [21]. У деяких випадках використання 
невеликих доз дексмедетомідину дозволяє досягати 
стабільних гемодинамічних показників під час операції 
та в післяопераційному періоді, особливо у дітей [22]. 
Крім того, значний метааналіз, проведений на основі 
23 досліджень, які охопили понад 3000 пацієнтів, про-
демонстрував, що альфа-2-адреноміметики зменшу-
ють смертність і частоту інфаркту міокарда у пацієнтів 
після операцій на серці [23]. Але не варто забувати, що 
побічні ефекти дексмедетомідину, такі як гіпотензія, 
можуть призвести до підвищення ризику ішемії [24].
Післяопераційна фібриляція шлуночків – досить 
часте і розповсюджене ускладнення, яке підвищує 
смертність [29]. 
Властивості дексмедетомідину дуже важливі при 
седації у дітей. Цей препарат робить набагато безпеч-
нішим такі дослідження, як КТ і МРТ у дітей, яким не-
обхідна седація. Не відбувається пригнічення дихання, 
на відміну від пропофолу [27]. Також є дані про те, що 
дексмедетомідин зменшує збудження після викори-
стання севофлурану у дітей [28].
Проводилось дослідження, яке оцінювало частоту 
виникнення фібриляції передсердь (ФП) (AF) та шлу-
ночкової тахікардії (ШТ) (VT). Даний метаналіз довів, 
що періопераційне використання дексмедетомідину 
при кардіохірургічних операціях у дорослих зменшу-
вало частоту виникнення ФП та ШТ. Але, крім того, 
зменшення частоти виникнення ФШ після операції на 
сердці може бути не до кінця оцінене, оскільки пропо-
фол використовувався в групі контролю [34].
В групу високого ризику також були включені па-
цієнти похилого віку, із цукровим діабетом і з важкою 
серцевою недостатністю [30]. 
Було проведено цікаве дослідження, яке показує 
ефективність використання дексмедетомідину в педі-
атричній кардіохірургії. За результатами даного дослі-
дження можна зробити висновок, що дексмедетомідин 
не є препаратом для вирішення всіх питань у плані ане-
стезіологічного забезпечення. Тим не менш, результати 
досліджень і клінічний досвід підтвердили співвідно-
шення “ризик – користь” дексмедетомідину в дитячій 
кардіохірургії і встановлено його клінічне використан-
ня в якості премедикації, доповнення до загальної ане-
стезії, а також у післяопераційному лікуванні. Більша 
частина цих досліджень носить характер спостережен-
ня. Необхідні детальніші дослідження. Важливо зазна-
чити: ряд експериментальних досліджень підтверджує 
думку про те, що поєднання протизапальних, цитопро-
тективних, антиішемічних та симпатолітичних власти-
востей дексмедетомідину може виявляти значні захис-
ні ефекти на життєво важливі органи. Тільки клінічні 
дослідження допоможуть оцінити молекулярні меха-
нізми дексмедетомідину для розуміння того, наскільки 
значний нейропротективний, кардіопротективний або 
ренопротективний ефект має дексмедетомідин. 
Делірій є гострим психоневрологічним синдромом, 
який характеризується порушенням мислення, ког-
нітивними дисфункціями й уражує до 80 % пацієнтів, 
які знаходяться у відділенні інтенсивної терапії [42]. 
Лікування делірію є критично важливим, тому що для 
важких пацієнтів це впливає на подальший їхній стан. 
На даний момент делірій має найбільший вплив на стан 
пацієнтів, тривалість перебування на апаратах штучної 
вентиляції легень, а також на тривалість перебування 
пацієнта у відділенні інтенсивної терапії [43, 44, 45]. 
Причини, які призводять або прискорюють виникнен-
ня делірію, включають в себе: седативні препарати, 
ГАМК-ергічні агенти, які порушують процеси пам’яті 
або сну [46]. Бензодіазепіни змінюють архітектуру сну 
і знижують фазу повільного сну [47]. Дексмедетомідин 
зберігає фазу повільного сну [48]. Таким чином, він 
менше впливає на когнітивну функцію. Є два клініч-
них дослідження, які підтверджують цю теорію. Дослі-
дження SEDCOM показало меншу розповсюдженість 
делірію в групі, у якій застосовувався дексмедетомі-
дин, ніж у групі, в якій застосовували мідазолам [49]. 
У дослідженні MEnDS оцінювалась кількість днів без 
делірію. В групі, у якій застосувався дексмедетомідин, 
кількість днів була вища, ніж у групі, в якій застосову-
вався лоразепам [41]. Дексмедетомідин має вплив на 
фазу сну; таким чином, сон стає більш фізіологічним, 
а седація більш заспокійливою; можна зробити висно-
вок, що дексмедетомідин зменшує кількість випадків 
виникнення делірію у хворих, які перебувають у відді-
ленні інтенсивної терапії. Режими дозування представ-
лені в таблиці 1. 
Клінічний випадок № 1
Хворий 57 років перебував на стаціонарному лікуванні 
з приводу цукрового діабету. Хворому була показана 
операція – резекція правої стопи. Для місцевої анесте-
зії було використано 20 мг розчину 0,25 % бупівака-
їну, а для седації було використано дексмедетомідин 
(Юрія- Фарм) із дозою навантаження 1 мкг/кг протягом 
10 хв. з наступною підтримуючою дозою 0,5 мкг/кг. 
Для моніторингу ступеня седації було використано 
BIS-монітор (див. рис. 1). Судячи з моніторингу ступе-
ня седації, завдяки дексмедетомідину було досягнуто 
достатній рівень для даного пацієнта (рис. 2). Хворий 
ISSN 2616-339X
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був доступний до контакту, проте після оцінки стану 
хворий одразу засинав. Після операції стан пацієнта 
був стабільний і він був переведений до палати після-
операційного нагляду.
Клінічний випадок № 2 
Хвора 67 років поступила у відділення для планової 
венектомії. Операція виконувалась під місцевою та за-
гальною анестезією. Для місцевої анестезії було вико-
ристано 15 мг 0,25 % розчину бупівакаїну. Для загаль-
ної анестезії застосовувався дексмедетомідин (Юрі-
я-Фарм) з дозою навантаження 0,7 мкг/кг протягом 
15 хв. з підтримуючою дозою 0,3 мкг/кг/год. Хвора 
була доступна контакту, після оцінки стану хвора знову 
засинала, рівень седації був достатній (рис. 3). Після-
операційний стан стабільний, вихід з наркозу був задо-
вільний (рис. 4). Після операції хвора була переведена 
в палату післяопераційного нагляду. 
Висновки
Дексмедетомідин є селективним агоністом альфа- 2-
адренорецепторів з широким спектром фармакологіч-
них властивостей. Володіє симпатолітичним ефектом 
завдяки зменшенню вивільнення норадреналіну з пре-
Рис. 1. Рівень седації за даними моніторингу (клінічний випадок № 1)
Таблиця 1. Шляхи ведення та режими дозування 
Шлях ведення Ціль Дозування
Внутрішньовенно Седація, премедикація, процедурна 
седація, трахеальна інтубація
Доза навантаження – 1 мкг/кг, підтримуюча доза – 0,2–0,7 мкг/кг/год. 
Регулювання в діапазоні 0,1 мкг/кг/год [37]
Внутрішньом’язово Премедикація 2,5 мкг/кг [37]
Спінально Нервові блокади 0,1–0,2 мкг/кг [37]
Епідурально Нервові бокади 1–2 мкг/кг [37]
Букально Місцева анестезія, премедикація 1–2 мкг/кг [39, 40]
Інтраназально Премедикація 1–2 мкг/кг [40, 41]
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синаптичної ділянки симпатичних нервів. Дексмеде-
томідин може використовуватись при різних станах 
в інтенсивній терапії, в тому числі й при різних опера-
тивних втручаннях. Дексмедетомідин не має впливу на 
дихання, тому його можна використовувати у пацієнтів 
з різними порушеннями дихальної системи. Мінімаль-
на кількість побічних ефектів та широкий спектр вико-
ристання роблять дексмедетомідин майже незамінним 
при седації у пацієнтів, які перебувають у ВАІТ, а також 
при різних процедурах, які потребують седації. 
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Резюме. Дексмедетомидин — довольно новый и перспек-
тивный препарат для использования в интенсивной те-
рапии и при оперативных вмешательствах. Учитывая то, 
что он является агонистом альфа-2-адренорецепторов, 
дексмедетомидин имеет анальгетический, седативный 
эффект и влияет на показатели гемодинамики. Благо-
даря тому, что дексмедетомидин не обладает способно-
стью подавлять дыхание, он может использоваться у па-
циентов с нарушением дыхания. Дексмедетомидин имеет 
минимальное количество побочных эффектов и широкий 
спектр использования.
Ключевые слова: дексмедетомидин, седация, боль, интен-
сивная терапия, сон, делирий
Dexmedetomidine for sedation in intensive care. Literature 
review and clinical experience
Dmytriiev D. V., Bortnik D. І., Rudnitsky Y. V., Geranin S. V., 
Korenchuk N. I.
Vinnytsia Regional Clinical Highly Specialized Endocrinology 
Center
Abstract. Dexmedetomidine is a fairly new and promising drug 
for use in intensive care and surgery. Due to the fact that it is 
an agonist of alpha-2-adrenoceptors, dexmedetomidine has an 
analgesic, sedative effect and affects hemodynamic parame-
ters. Due to the fact that dexmedetomedin does not have the 
ability to suppress respiration, it is used in patients with re-
spiratory disorders. Dexmedetomidine has minimal side effects 
and a wide range of uses.
Key words: dexmedetomidine, sedation, pain, intensive care, 
sleep, delirium
